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Neurogeninės kilmės šlapinimosi sutrikimai, atsiradę dėl stuburo traumos, yra aktuali problema. Sunkus stuburo pažeidimas 
gali sukelti padidėjusį šlapimo pūslės jautrumą, tuštinamojo pūslės raumens (detruzoriaus) hiperaktyvumą, o dėl to šlapimo 
nelaikymą kaupimo fazės metu. Praradus spinalinę kontrolę, kuri normaliai koordinuoja detruzoriaus susitraukimą ir šlaplės 
sfinkterio atsipalaidavimą šlapinantis, vystosi detruzoriaus ir sfinkterio sinerginis susitraukinėjimas arba, atvirkščiai – veziko­
sfinkterinė dissinergija, sukelianti fiziologiškai nenormalų šlapimo pasišalinimą. Šie pokyčiai gali pakenkti paciento gyvenimo 
kokybei, todėl taikomi įvairūs gydymo būdai. Pirmo pasirinkimo medikamentai yra anticholinerginiai vaistai. Jiems tapus 
nebeveiksmingais ir norint išvengti chirurginio gydymo, naudojamos botulino toksino A inkekcijos į šlapimo pūslės raumenį 
arba šlaplės sfinkterį. Botulino toksino A injekcijos – tai naujas gydymo metodas šlapinimosi sutrikimams gydyti. Jis yra veiks­
mingas ir sukelia mažai nepageidaujamų reiškinių, todėl ši procedūra vis dažniau atliekama klinikinėje praktikoje. Injekcijomis 
siekiama sumažinti slėgį pūslėje ir retinti šlapimo nelaikymo epizodų skaičių, be to, galima atlikti kartotines injekcijas.
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Neurogenic bladder in patients after spinal cord injury is a significant problem. A severe spinal cord injury might produce 
overactive bladder, detrusor’s hyperactivity which results in urine leaking during storage phase. The loss of supraspinal control 
that normally coordinates detrusor contraction and sphincter relaxation during urination, can lead to segmental spinal cord 
reflex­mediated simultaneous contractions of detrusor and sphincter or on the contrary to detrusor­sphincter dyssynergia, 
resulting in inefficient urine voiding and high residual volume. These disease­related alterations may deteriorate patient’s qual­
ity of life, therefore different approaches are being applied for patient’s well­being. Anticholinergic medications are currently 
first choice for treatment of neurogenic detrusor over­activity. If anticholinergic drugs are not effective and surgery is not an 
option, injections of botulinum toxin­A to detrusor or urethral sphincter can be chosen for lowering bladder pressure and 
decreasing the number of urinary incontinence episodes. Botulinum toxin­A injections is a new highly efficient method with 
rare side effects, therefore this procedure is becoming a promising future in bladder dysfunction treatment. The botulinum 
toxin­A treatment can be performed repeatedly.
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Stuburo trauma – tai stuburo kanale ar greta jo esan-
čių struktūrų tiesioginis mechaninis arba netiesioginis 
patofiziologinis pažeidimas. Stuburo traumų priežastis 
gali būti užpuolimas, šautinės žaizdos, nelaimingi atsiti-
kimai, sporto traumos, tačiau beveik pusė stuburo pažei-
dimų atsiranda po avarijų (eismo įvykių), trečdalis – dėl 
kritimų [1]. Viena iš stuburo traumos komplikacijų yra 
neurogeninis šlapinimosi sutrikimas. Neurogeninė šla-
pinimosi disfunkcija gerokai sutrikdo paciento gyveni-
mo kokybę, sukelia medicininę bei ekonominę žalą [2]. 
Neurogeninis šlapinimosi hiperaktyvumas yra bendras 
neurologinių ligų bruožas, pasireiškiantis skubiu, dažnu 
noru šlapintis ir ūmiu šlapimo nelaikymu [3]. Pirmo pa-
sirinkimo vaistai gydant neurogeninę šlapimo pūslę yra 
anticholinerginiai medikamentai, bet daugumai pacien-
tų jie yra nebeveiksmingi arba sukelia nepageidaujamų 
reiškinių, todėl pasirenkama alternatyvi gydymo meto-
dika [4]. Botulino toksino A injekcijos – vienas iš galimų 
gydymo būdų pacientams, kuriems pirmo pasirinkimo 
gydymo metodai tampa neveiksmingi. 1989 metais 
Jungtinėse Amerikos Valstijose botulino toksino injek-
cijos buvo patvirtintos strabizmui gydyti, nuo tada jis 
buvo naudojamas esant ne urologinėms medicininėms 
indikacijoms – raumenų distonijai, fokalinei hiperhi-
drozei, viršutinių galūnių spazmams, migreniniams 
galvos skausmams, taip pat kosmetinėje chirurgijoje 
[5]. Pirmą kartą botulino toksino A injekcijos į šlapimo 
pūslės detruzorių buvo atliktos 2000 metais. Ištirtas 
21 pacientas, turintis stuburo smegenų traumos sukeltą 
šlapinimosi sutrikimą. Pacientams anticholinerginis 
gydymas buvo neveiksmingas, todėl skirtas gydymas 
botulino toksino A injekcijomis ir jis buvo veiksmingas 
[6]. Daugybės klinikinių tyrimų ir metaanalizių duome-
nys įrodė botulino toksino A gydymo veiksmingumą, ir 
2013 metais Jungtinės Amerikos Valstijos patvirtino šį 
toksiną hiperaktyvios šlapimo pūslės gydymui [7]. 
Šlapinimosi mechanizmas ir stuburo traumos 
poveikis šlapinimosi sutrikimams atsirasti
Normalus šlapinimasis susideda iš neurologinio regu-
liacinio ciklo tarp galvos smegenų, nugaros smegenų, 
šlapimo pūslės ir šlaplės. Šlapimo sistema skirstoma į 
viršutinę, kurią sudaro inkstai ir šlapimtakiai, ir apatinę, 
kurią sudaro šlapimo pūslė ir šlaplė. Šlapimo ištekėjimą 
reguliuoja trys pagrindiniai nervų sistemos centrai [8]:
1) kryžmens centras, kuris yra kryžmeninėje nugaros 
smegenų dalyje S2S4 slankstelių srityse. Tai refleksų 
centras, kuriame eferentiniai parasimpatiniai impul-
sai šlapimo pūslę verčia susitraukti, o aferentiniai 
impulsai perduoda informaciją apie pūslės pilnumą;
2) tilto centras, esantis smegenų kamiene, atsakingas 
už išorinio šlapimo pūslės sfinkterio atsipalaidavimo 
reguliavimą kartu su šlapimo pūslės susitraukimu;
3) žievinis centras galvos smegenų žievėje, kuris galuti-
nai kontroliuoja šlapinimosi centrus, priklausomai 
nuo socialinės situacijos paskatina arba nutraukia 
šlapinimąsi (1 pav.).
Šlapimo pūslės ir šlaplės tarpusavio funkcijos (kau-
pimas ir šalinimas) yra periferiškai kontroliuojamos 
mediatoriaus acetilcholino, kuris jungiasi su muskarini-
A – nervų centrai
B – juntamieji, somatomo-
toriniai ir vidaus organų 
motoriniai nervai
















1 pav. Šlapimo pūslės inervacija [46]
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niais receptoriais detruzoriaus lygiuosiuose raumenyse, 
ir trijų nervų rinkinių – parasimpatinių, simpatinių ir 
somatinių periferinių, kurie yra sudėtingų aferentinių ir 
eferentinių kelių schemų dalis ir keliauja iš galvos smege-
nų į nugaros smegenis [9]. Parasimpatinė nervų sistema 
kontroliuoja šlapimo pūslės išsituštinimą, simpatinė – 
prisipildymą. Darni šių sistemų reguliacija užtikrina 
normalią šlapimo pūslės ir jos sfinkterio veiklą bei užti-
krina normalų šlapimo sukaupimą ir pasišalinimą [10].
Normaliomis sąlygomis šlapimo pūslės prisipildymo 
ir išsituštinimo fazėse dalyvauja šlapimo pūslės detruzo-
riaus raumuo, pūslės kaklelis, proksimalinė šlaplės dalis 
ir dubens skersaruožiai raumenys. Šlapimo kaupimo 
metu pūslės kaklelis ir proksimalinė šlaplė yra užsidarę, 
o detruzorius atsipalaidavęs ir išlaikomas žemas slėgis 
šlapimo pūslėje. Šalinant šlapimą pirminiu būdu atsi-
palaiduoja dubens raumenys, atsidaro šlapimo pūslės 
kaklelis bei sfinkteris, susitraukia detruzoriaus raumuo 
tol, kol šlapimas pasišalina [11].
Parasimpatiniai eferentiniai signalai iš kryžmeninės 
stuburo smegenų dalies ties S2–S4 per dubens nervus 
atneša žadinamąjį impulsą šlapimo pūslei. Šlapimo 
pūslės susitraukimas priklauso nuo muskarininių recep-
torių stimuliacijos. Išorinis sfinkteris yra slopinamas per 
somatinius nervus ir gaktinius nervus (n. pubendi). Sim-
patiniai eferentiniai signalai kyla tarpmediolateralinėje 
pilkosios medžiagos dalyje T11–L2 slankstelių srityse ir 
keliauja iki šlapimo pūslės ir šlaplės. Šie nervai perduoda 
slopinamuosius signalus per papilvės nervus (n. hypogas-
trici). Simpatinė stimuliacija per beta receptorius sukelia 
pūslės atsipalaidavimą ir per alfa receptorius – šlaplės 
sfinkterio susitraukimą [12].
Spinalinis šokas įvykus stuburo traumai gali trukti 
iki 3 mėnesių. Autonominė šlapimo pūslės aktyvacija, 
veikiant parasimpatiniams nervams, yra neaktyvi. Pūslė 
tampa atoniška ir nebelieka sąmoningo pūslės prisipil-
dymo suvokimo. Nutrūkęs nervinis signalas žemiau 
tilto dėl įvykusios stuburo traumos eliminuoja šlapini-
mosi refleksą, todėl šlapimas susilaiko. Urodinaminiai 
tyrimai turėtų būti atlikti praėjus spinalinio šoko fazei, 
įstatomas nuolatinis šlapimo pūslės kateteris, atliekamas 
protarpinis šlapimo pūslės kateterizavias arba įstatomas 
viršgaktinis kateteris (epicistostoma) [13]. Po spinali-
nio šoko gali atsirasti nevalingi ir nekoordinuoti pūslės 
susitraukimai [14].
Stuburo pažeidimas virš S1 slankstelio vadinamas 
suprasakraliniu (virškryžmeniniu) pažeidimu. Praėjus 
spinaliniam šokui, susijusiam su pažeidimu virš S1, 
šlapimo pūslės refleksinė funkcija sugrįžta. Sąmoningas 
šlapimo pūslės prisipildymo suvokimas nebūtinai išny-
kęs, visgi savanoriškas šlapinimosi slopinimo refleksas 
būna prarastas. Urodinaminiai tyrimai rodo detruzo-
riaus hiperaktyvumą bei detruzoriaus ir šlaplės sfinkterio 
sutrikusią sinergiją. Dėl nekoordinuotų susitraukimų 
padidėja šlapinimosi slėgis, liekamojo šlapimo tūris ir 
nelaikomas šlapimas. Jei negydoma, blogėja viršutinės 
šlapimo šalinimo sistemos dalies būklė ir sutrikdoma 
inkstų funkcija [15, 16].
Stuburo trauma kryžmeniniame lygyje vadinama 
sakraliniu (kryžmeniniu) pažeidimu. Tokio pažeidimo re-
zultatas yra parasimpatinė decentralizacija šlapimo pūslėje 
ir sfinkterio denervacija. Tais atvejais, kai įvyksta visiškas 
pažeidimas, prarandamas sąmoningas pūslės prisipildymo 
suvokimas, išnyksta šlapinimosi refleksas. Pacientams bū-
dinga nekontraktili šlapimo pūslė ir neatsipalaiduojantis 
sfinkteris. Pakitęs simpatinis nervinio signalo kelias susijęs 
su sumažėjusia šlapimo pūslės talpa [17].
Simptomai
Dėl stuburo traumos atsiradusiems šlapinimosi sutriki-
mams būdinga [8, 18–21]:
• skubus ir staigus noras šlapintis, kurį sunku atidėti;
• per dažnas šlapinimasis dieną, t. y. daugiau nei 6 kar-
tus;
• naktinis šlapinimasis dažniau nei 2 kartus;
• ūmus priverstinis šlapimo nesulaikymas;
• negebėjimas iki galo ištuštinti šlapimo pūslę, pasun-
kėjęs šlapinimasis;
• galimos šlapimo takų infekcijos, stenozės, hematurija, 
akmenligė, inkstų funkcijos nepakankamumas.
Šie pacientą varginantys simptomai sukelia ne tik 
fiziologinį, bet ir socialinį diskomfortą, todėl tokių 
pacientų priežiūra ir gydymas turi reikšmės tolesnei jų 
gerovei [22].
Diagnostika
Pradinis ištyrimas turėtų prasidėti nuo anamnezės su-
rinkimo ir šlapinimosi kalendoriaus pildymo. Fizinis 
ištyrimas yra būtinas siekiant įvertinti dubens dugno 
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raumenų ir nervų sistemos būklę. Gydytojas turi nu-
statyti nugaros smegenų pažeidimo lygį, apimtį, kokio 
sunkumo pažeidimas – visiškas ar dalinis, galūnių to-
nusą, rektalinį tonusą, bulbokavernozinį refleksą [20].
Bendro šlapimo tyrimo, šlapimo pasėlio ir bakterijų 
jautrumo antibiotikams, kraujo serumo kreatinino, 
kreatinino klirenso, urodinaminių tyrimų ir šlapimo 
takų vaizdinės diagnostikos duomenys įvertinami stu-
buro traumą patyrusių pacientų pradinio ištyrimo metu 
(2 pav.) [21, 22].
Esant indikacijų, echoskopu vertinami inkstai, 
liekamasis šlapimas, intraveninės urogramos (IVU) 
arba kompiuterinė tomografija (KT) padeda nustatyti 
šlapimo takų komplikacijas – vezikoureterinį refliuksą, 
hidronefrozę, akmenligę [23]. 
Stuburo traumą patyrę pacientai, kuriems atsirado 
šlapinimosi sutrikimų, turėtų apsilankyti pas gydytoją 
urologą bent kartą per metus. Bendro šlapimo tyrimą 
rekomenduojama kartoti kas šešis mėnesius, šlapimo 
pasėlio tyrimas atliekamas, jei pacientas turi simptomi-
nių nusiskundimų. Viršutinių šlapimo takų ultragarso 
tyrimą rekomenduojama atlikti kas šešis mėnesius, uro-
dinaminius tyrimus – kas vienerius ar dvejus metus [8].
Gydymo algoritmas
Nevisiško šlapimo pūslės išsituštinimo atveju gydymo 
gairės nerekomenduoja Crédé ir Valsalvos manevrų, nes 
jie gali padidinti pūslės spaudimą ir silpninti dubens 
raumenis. Standartinė tokių pacientų priežiūra yra pro-
tarpinis kateterizavimas, kurį pacientai atlieka patys arba 
kateterizuoja kiti asmenys [24].
Neurogeninio detruzoriaus hiperaktyvumo ir nevi-
siško pūslės išsituštinimo pirmo pasirinkimo gydymas 
yra anticholinerginiai vaistai. Remiantis 2012 metų 
P.  Madhuvrata metaanalize, anticholinerginė terapija 
mažina intravezikinį spaudimą, šlapimo nelaikymo 
epizodų dažnį ir padidina šlapimo pūslės talpą. Pagrin-
diniai šių vaistų neigiami poveikiai – konstipacija ir 
burnos sausėjimas [4]. Nors literatūroje šie nepageidau-
jami reiškiniai yra dažnai minimi, anticholingerginių 
vaistų nutraukimo dažnis nėra statistiškai reikšmingas, 
palyginti su placebo grupe [25–27]. Tačiau ligoniams, 
vartojantiems šiuos vaistus, tenka kateterizuotis tam, 
kad ištuštintų šlapimo pūslę.
Jei anticholinerginių vaistų poveikis yra nepakan-
kamas arba dėl šalutinių reakcijų ar netoleravimo yra 
netinkamas, rekomenduojamos botulino toksino A 
injekcijos į šlapimo pūslės raumenį. Remiantis Europos 
urologų asociacija, botulino toksino A injekcijos taikant 
minimaliai invazinę techniką yra priskiriamos prie A 
klasės rekomendacijų neurogeninio detruzoriaus hipe-
raktyvumo simptomams mažinti [28]. 
Negaunant pakankamo poveikio medikamentiniais 
metodais, sprendžiamas klausimas dėl chirurginio 
gydymo būdo. Galima atlikti elektrinę neuromodulia-
2 pav. Urodinaminiai tyrimai (VUL SK Urologijos centras)
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rotoksinas, blokuodamas acetilcholino atsipalaidavimą 
iš presinapsinių motorinių nervinių ląstelių, sukelia 
raumens paralyžių [33]. Sinapsėje neuromediatorių pri-
sipildžiusios pūslelės sąveikauja su plazmine membrana 
ir mediatoriai išleidžiami egzocitozės būdu. Botulino 
toksino veikimas blokuoja labai specifinį acetilcholino 
išsiskyrimą somatinių ir autonominių presinapsinių 
nervinių galūnėlių ląstelių sinapsėse [34]. Normaliam 
pasišlapinimui parasimpatiniai postgangliniai nervai 
atpalaiduoja acetilcholiną neuroraumeninėje sinapsėje, 
acetilcholinas jungiasi su M2 ir M3 muskarininiais 
receptoriais šlapimo pūslės detruzoriaus raumenyje ir 
jis susitraukia [12]. Šis toksinas blokuoja ne tik ace-
tilcholino išsiskyrimą, bet ir tokių neurotransmiterių 
kaip substancija P, su kalcitocino genu susijęs peptidas 
ir adenozino trifosfatas (ATP), kurie taip pat dalyvauja 
susitraukiant raumeniui [35].
Botulino neurotoksino veikimo pradžia yra 24–72 
valandos nuo suleidimo, o maksimalus efektas pasie-
kiamas 7–14 parą. Toksinas autonominius nervus (gy-
dant hiperaktyvią šlapimo pūslę) veikia 6–9 mėnesius, 
skersaruožius raumenis – 3–4 mėnesius [36]. Šlapimo 
pūslei botulino toksinas A atlieka gydomąjį vaidmenį 
moduliuodamas aferentinius ir referentinius impulsus, 
vadinasi, tiek motorines, tiek sensorines skaidulas [37].
Gydymas botulino neurotoksinu A
Botulino neurotoksinas A yra leidžiamas per kietą arba 
lankstų cistoskopą į šlapimo pūslę, sukėlus lokalią, regi-
oninę ar bendrąją nejautrą. Europos urologų asociacija 
rekomenduoja naudoti lankstų cistoskopą ir ypač ploną 
adatą [38]. Likus 10–30 minučių iki injekcijos, į šlapimo 
pūslę yra suleidžiama 30 mg 2 % lidokaino. JAV maisto 
ir vaistų administracija yra patvirtinusi naudoti 100 TV 
onabotulino neurotoksiną A (onaBoNT-A), atskiestą 
10 ml fiziologiniu tirpalu, arba 200 TV onaBoNT-A, 
atskiestą 20 ml fiziologiniu tirpalu. Po 1 ml tirpalas yra 
leidžiamas į skirtingus šlapimo pūslės taškus 1–1,5 cm 
atstumu. Injekcija į šlapimo pūslės raumenį atliekama 
švirkščiant į penkias zonas, išskyrus trikampį (trigonum), 
arba į sfinkterį [39] (4 pav.).
Atsitiktinių imčių, dvigubai akla, placebu kontroliuo-
jama studija tyrė botulino neurotoksino A efektyvumą 
ir saugumą stuburo traumą patyrusiems ir išsėtine 
skleroze sergantiems pacientams, kuriems išsivystė 
ciją, implantuojant specialų stimuliacijos elektrodą į 
trečiąją dešinę kryžkaulio šaknelę (S3) ir jį sujungiant 
su poodyje esančiu elektrinių impulsų generatoriumi, 
kuris slopina šlapimo pūslės aktyvumą (3 pav.). Kiti 
radikalesni chirurginiai būdai yra šlaplės endoprotezų 
implantavimas, sfinkterotomija, enterocistoplastika, 
rizotonija [13].
Botulino neurotoksinas
Botulino toksinas yra pats stipriausias biologinis toksi-
nas ir buvo pirmasis atskirai išskirtas toksinas [29].
Botulino neurotoksinas yra išgaunamas iš gramteigia-
mų Clostridium botulinum bakterijų, anaerobinių sporų. 
Apatinių šlapimo takų sutrikimų gydymą botulino 
neurotoksinu pirmą kartą paminėjo Dykstra ir bendra-
autoriai 1988 metais [30]. Botulino neurotoksinas yra 
naudojamas lėtinei migrenai, lėtiniam skausmui, galvos 
ir kaklo distonijai, strabizmui, išangės fistulėms ir dau-
geliui kitų patologijų gydyti [31]. Yra skiriami septyni 
skirtingi botulino neurotoksino tipai (A, B, C, D, E, F, 
G). Medicinoje dažniausiai yra naudojamas botulino 
neurotoksinas A [32]. 
Botulino neurotoksino veikimo mechanizmas
Botulino neurotoksinas blokuoja acetilcholino atsipa-
laidavimą iš autonominių ir somatinių nervinių ląstelių 
galūnėlių. Neuroraumeninėje sinapsėje botulino neu-
3 pav. Sakralinė neuromoduliacija [47]
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neurogininis detruzoriaus hiperaktyvumas. Pacientams 
buvo suleista po 30 injekcijų 200 TV onaBoNT-A, 
300 TV onaBoNT-A arba fiziologinio skysčio į detru-
zoriaus raumenį. Botulino neurotoksino A teigiamas 
poveikis, lyginant su placebo grupe, pasireiškė po 
dviejų savaičių ir tolesnis pagerėjimas – po šešių savai-
čių. OnaBoNT-A teigiamas poveikis buvo statistiškai 
reikšmingas (p<0,001) maksimaliai cistometrinei talpai, 
maksimaliam detruzoriaus spaudimui ir pagerėjusiai 
gyvenimo kokybei po šešių savaičių, lyginant su placebo 
grupe. Vidutinis laikas antrai injekcijai buvo 42 savaitės. 
Efektyvumo ar poveikio trukmės reikšmingo skirtumo 
tarp dviejų botulino neurotoksino A dozių nerasta, bet 
300 TV botulino neurotoksinas A sukėlė daugiau nepa-
geidaujamų reakcijų [40].
Japonijoje buvo atliktas daugiacentris tyrimas, ku-
rio pacientams būtent po stuburo traumos išsivystė 
neurogeninis detruzoriaus hiperaktyvumas. Šiems pa-
cientams dvi savaites buvo nutraukti anticholinerginiai 
vaistai ir suleista 200 TV onaBoNT-A į šlapimo pūslės 
sieną. Urodinaminiai rodikliai buvo matuojami mėnesį 
iki injekcijos ir mėnesį po injekcijos. Kateterizacijos 
ir šlapimo nelaikymo duomenys ir klausimynai buvo 
vertinami prieš procedūrą ir kiekvieną mėnesį, kol 
baigėsi onaBoNT-A poveikis. Praėjus mėnesiui po in-
jekcijos, šlapimo nelaikymo epizodai sumažėjo nuo 4,3 
iki 1,5 karto per dieną, maksimali cistometrijos talpa 
padidėjo nuo 100 ml iki 296 ml. Botulino toksino A 
efektyvumas vidutiniškai truko 8,5 mėnesio. Tyrimo 
duomenimis, pacientų lytis, amžius ir stuburo pažei-
dimo lygis procedūros efektyvumui įtakos neturi [41]. 
Botulino neurotoksino A saugumas
Liekamasis šlapimas pasitaiko maždaug pusei pacientų, 
šlapimo susilaikymas – 23,7 % [42]. Dėl didelės šlapimo 
takų infekcijos rizikos protarpinis kateterizavimas turi 
būti privalomas. Svarbu paminėti, kad prieš botulino 
neurotoksino A injekciją net 84,8 % pacientų, patyrusių 
stuburo traumą, jau buvo atliktas protarpinis kateteri-
zavimas [43]. 
Kitos retos nepageidaujamos reakcijos gali būti he-
maturija, pykinimas, silpnumas, depresija, raumenų 
spazmai, konstipacija, raumenų silpnumas, nemiga, 
viduriavimas, galvos svaigimas [44].
Prieš leidžiant botulino neurotoksiną A į šlapimo 
pūslės sieną, rekomenduojama profilaktinė antibiotikų 
terapija. 2010 metų studijoje, kurioje dalyvavo 42 paci-
entai, 17 turėjo stuburo traumą ir visiems nebuvo skirta 
antibiotikų. Praėjus savaitei po procedūros, 7 % tiriamų-
jų išsivystė simptominis šlapimo takų uždegimas [45].
Išvados
Neurologiniai pokyčiai po sunkios stuburo traumos 
sutrikdo šlapinimosi funkciją ir pablogina paciento 
gyvenimo kokybę. Botulino toksino A endovezikinės 
injekcijos yra vienas iš gydymo būdų, pagerinančių 
šlapinimosi sutrikimų turinčių pacientų medicininę 
būklę ir socialinę adaptaciją. Skirtingos toksino skyrimo 
technikos, leisiančios pasiekti dar geresnių rezultatų, 
ateityje gali pakeisti po stuburo traumų atsiradusių šla-
pinimosi sutrikimų gydymo praktiką.
4 pav. Botulino toksino A endovezikinės injekcijos [48]
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